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PREMIERE PARTIE 

TITRES ET FONCTIONS 


I. — TITRES ET FONCTIONS UNIVERSITAIRES 

Baccalauréat, lettres-philosophie (juillet 1905). 

Certificat d’études physiques, chimiques et naturelles (juillet 1906). 
Préparateur de pathologie interne et générale a l’Ecole de Médecine (1911-1914). 





ENSEIGNEMENT 


A L’ECOLE DE MEDECINE 

Conférences d’Histologie normale et pathologique. Pendant les années 1910, 1911, 
1912, 1913, 1914, 1919. 

Démonstrations pratiques d’Histologie normale et pathologique. Pendant les années 
1920, 1921, 1922, et se rapportant au programme du cours théorique détaillé 


- COURS D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE : 


le professeur suppléant pendant un semestre. 




Thyroïde et parathyroïdes. Thymus. Hypophyse, Surrénales. — Système 
nerveux central et périphérique. 

(Inflammations, tumeurs et malformations). 


Appareil respiratoire. — Appareil circulatoire. 


Anatomie pathologique générale : 
An.atomie pathologique spéciale : 

Appareil urinaire. — Appareil digestif. 


Appareil respiratoire. — Appareil circulatoire 




Sang, Organes hématopoïétiques. 




L’HOPITAL 


!• COURS DE CLINIQUE PROPEDEUTIQUE MEDICALE EN 1924, 1925, 1926. 

Programme de Venseignement effectué chaque année dans notre service hospi- 
alier des consultations gratuites et dans le service de Clinique Médicale de M. le 
Professeur Oddo, dont nous assurons les suppléances normales : 


2® Le poumon normal et séméiologie physique du poumon ; 3® Séméiologie 
fonctionnelle du poumon ; 4® Les épanchements pleuraux ; 

5“ Le cœur normal et-séméiologie des souffles cardiaques ; 6“ Séméiologie du 
rythme cardiaque ; bruit de galop ; arythmies ; 7® La tension artérielle ; la sphygmo- 
manométrie ; 8“ Les aortites, l’artériosclérose, l’athérome ; 

9® Données pratiques sur l’examen des urines ; 10* Séméiologie physique et 
fonctionnelle du rein ; 11® Séméiologie physique et fonctionnelle du foie ; 12“ Séméio¬ 
logie élémentaire de l’appareil ganglionnaire, de la rate et du sang. 

12* Données élémentaires de physiologie nerveuse ; Troubles de la motilité, 
volontaire et reffexe ; 13® Séméiologie des troubles de la motilité automatique ; 

séméiologie cérébelleuse ; 14® Le syndrome d’altération des racines et cordons posté¬ 
rieurs de la moelle ; 15“ Syndromes sensitifs et topographie radiculaire ; 16“ Séméio¬ 
logie élémentaire des méningites ; 

17® L’aspect radiologique normal du poumon, du cœur et de l’aorte, du dia¬ 
phragme et de l’estomac ; 18® Les principaux aspects radiologiques de la tuberculose 
pulmonaire. 


1® Conférences de préparation à l’internat 1912, 1913, 1914, 1919, 1920. 

2° Conférences de préparation au concours de Médecin des hôpitaux. 1920, 1921, 1922, 
1923, 1924. 

3* Six leçons annuelles sur les lésions et les symptômes de la tuberculose pulmonaire 
(Service des tuberculeux civils de l’Hôpital de la Conception). 





TRAVAUX SCIENTIFIQUES 




DEUXIEME PARTIE 


LISTE CHRONOLOGIQUE DES TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


A. - - TRAVAUX PERSONNELS 


1. Ecchymoses ponctuées au cours d’une œsophagoscopie (Comité Médical des 

Bouclies-du-Rhônc, 1911). 

2. Encéphalocèle spina bifida lombaire avec paraplégie chez un nouveau-né. 

(Comité Médical. 1911). 

3. Observation d’un malade atteint d’une méningite cérébro-spinale ayant fait 

croire au début à une occlusion intestinale (Comité Médical, 1911). 

4. Présentation d’un enfant guéri d’une plaie pénétrante .du crâne sans symptômes 

(Marseille Médical, 15 juillet 1911, pp. 454-456). 

5. Plaie pénétrante du crâne avec issue de substance cérébrale. Guérison (Marseille 

Médical, !•' août 1911, pp. 487-488). 

6. Pyonéphrose ayant fait croire à un kyste du mésentère, néphrectomie. Guéri¬ 

son (Marseille Médical. 1912). 

7. Deux corps étrangers du tube digestif (Extraction chirurgicale) (Marseille 

Médical, 1" janvier 1912, 3 pages). 

8. Un cas d’entérorragie post-opératoire (Marseille Médical, 1" janvier 1912, 

5 pages, 1 figure). 

9. Malformations multiples de Taxe cérébro-spinal et de son enveloppe osseuse. 

Etat réticulaire de la voûte crânienne. Travaux originaux. Gazette des 
Hôpitaux, 23 janvier 1912 (Avec 1 figure, en collaboration avec le docteur 
Payan) . 

10. Kyste dermoïde de l’ovaire (Comité Médical, janvier 1912). 

11. Pouvoir hématopoïétique du sérum de cheval préalablement saigné (4 observa¬ 

tions (in Thèse du D' Seïa, Montpellier, 1912). 

12. Trois cas de fracture de la voûte crânienne chez l’enfant (Marseille Médical, 

15 mars 1912. Folio 182, 8 pages,5 figures). 
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57. Données actuelles sur l’anatomie, la physiologie, la pathologie du corps strié 

(Conférence au Comité Médical des Bouches-du-Rhône. En collaboration 
avec M. Jean Rebool-Laghaux, 1921). 

58. La syphilis secondaire du cœur. (En collaboration avec M. le Professeur Oddo. 

Académie de Médecine (mars 1920) ; Archives des Maladies du Cœur et des 
Vaisseaux (1920) (12 pages, 4 figures) ; XV' Congrès de Médecine (Stras¬ 
bourg, 3 octobre 1921). 

59. Les données actuelle sur la colloïdoclasie et l’anaphylaxie (Conférence à la 

Société Libre des Médecins de Marseille, 1922). 

60. Les données actuelles sur l’emploi de l’émétine dans l’amibiase (Rapport pré¬ 

senté au Congrès Colonial National de la Santé Publique, Marseille, 
septembre 1922). 

61. Quelques caractères des contractions agoniques du myocarde humain observés 

sur le cœur à nu de deux fœtus non viables (Communication au Congrès de 
la Société de Biologie, septembre 1922). 

62. Contribution à l’étude des neuro-ectodermomes (En collaboration avec M. le 

Professeur H. Roger, Société Médicale des Hôpitaux de Paris, juillet 1923). 

63. Recherches anatomo-cliniques sur les rapports entre l’évolution du corps jaune 

et l’apparition des règles (En collaboration avec M. J.-R. Henri. Communi¬ 
cation au XVIP Congrès Français de Médecine, Bordeaux 1923). 

64. Nouvelles recherches sur l’anatomie pathologique des glandes à sécrétion interne 

dans l’athrepsie (Communication au XV//' Congrès Français de Médecine, 
Bordeaux 1923). 

65. Contribution à l’étude de 1 intoxication par le sulfure de carbone. Monographie 

de 45 pages avec deux observations personnelles (En collaboration avec le 
Docteur Jean Sedan. Mémoire honoré du Prix Sirus-Pirondi 1923. Annales 
d’Hggiène publique, industrielle et sociale, Paris, juillet 1924. Académie de 
Médecine 1924). 

66. Le corps strié, anatomie, physiologie, (Monographie de 86 pages (9 figures). 

En collaboration avec M. le D' Jean Reboul-Lachaux dans la Revue Médi¬ 
cale de France et des Colonies 1924. Editée ensuite Imprimerie Barlatier 
1924). 

67. La coupe histologique des crachats et le diagnostic des néoplasies pulmonaires 

(Revue Médicale de France et des Colonies 1924). 

68. L’emploi du tartre stibié par voie buccale contre les hémoptysies tuberculeuses 

(En collaboration avec M. le Docteur Escudier. XV///' Congrès Français de 
Médecine, Nancy 1925, Presse Médicale, Paris, 14 octobre 1925. Comité Médi- 
cat des Bouches-du-Rhône, conférence mensuelle d’octobre 1925. ■ Revue 
Médicale de France et des Cotonies, 1925). 
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69. Rythme général et rythme nyctéméral de l’élimination urinaire de l’émétine 

(C. R. Société de Biologie 1925, p. 1449). 

70. Notes sur l’action du gui, du nitrite de soude, de la trinitrine dans les hyperten¬ 

sions artérielles (En collaboration avec M. le Docteur Dias-Cavaroni. 
XV///' Congrès Français de Médecine, Nancy 1925. Reoiie Médicale de l’Est, 
1926). 

71. L’action de l’émétine sur la tension artérielle des tuberculeux pulmonaires 

(Paris Médical 1926). En collaboration avec le Docteur A. Donati. 

72. Preuves biologiques et cliniques de l’accumulation de l’émétine chez l’homme 

(Société de Thérapeutique de Paris 1926; Bulletin de la Société de Théra¬ 
peutique, 13 janvier 1926, 15 pages, 4 ligures, Marseille Médical, 15 février 
1926). 

73. L’action du chloral dans les hypertensions artérielles (Société Médicale des 

Hôpitaux de Paris, mai 1926). En collaboration avec le D’ Dias-Cavaroni. 

74. L’action de la trinitrine dans les hypertensions artérielles (Société de Thérapeu¬ 

tique de Paris 1926. Bulletin de la Société de Thérapeutique, mai 1926). En 
collaboration avec le D’ Dias-Cavaroni. 

75. L’action du nitrite de soude dans les hypertensions artérielles (Société de Thé¬ 

rapeutique de Paris 1926. Bulletin de la Société de Thérapeutique, juin 
1926). En collaboration avec le D’ Dias-Cavaroni. 

76. L’action du gui dans les hypertensions artérielles (Revue Médicale de l'Est 

1926, Comité Médical des Bouches-du-Rhône 1926). En collaboration avec le 
D’ Dias-Cavaroni. 

77. L’action de la teinture d’ail dans les hypertensions artérielles (Société de Théra¬ 

peutique de Paris, juin 1926. Revue Médicale de France et des Colonies, 
mai 1926). En collaboration avec le D' Dias-Cavaroni. 

78. L’action du benzoate de benzyle dans les hypertensions artérielles (Revue Médi¬ 

cale de France et des Colonies, juin 1926. Société de Thérapeutique de 
Paris, 1926). En collaboration avec le D’ Dias-Cavaroni. 

79. Notes sur l’action de l’opothérapie thyroïdienne dans certaines hypertensions 

artérielles (Comité Médical des Bouches-du-Rhône, juin 1926). 

80. Notes sur l’action du traitement spécifique dans les hypertensions des syphili¬ 

tiques (Comité Médical des Bouches-du-Rhône, juin 1926). En collaboration 
avec M. le D’ Ch. Toinon. 

81. Notes sur l’action thérapeutique de divers hypotenseurs (Presse Médicale, juin 

1926. Comité Médical des Bouches-du-Rhône. Conférence mensuelle février 
1926). 
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82. Notes sur le traitement des hypertensions artérielles sans médicaments dits hypo¬ 

tenseurs (Comité Médical, juin 1926). 

83. Notes sur la thérapeutique des hypertensions artérielles (Revue Médicale de 

France et des Colonies, juillet 1926). 

84. Notes sur le traitement des hémoptysies tuberculeuses par le chlorhydrate d’émé¬ 

tine (Comité Médical des Bouches-du-Rhône, juin 1926). En collaboration 
avec M. R. Acqdaviva. 

85. Fréquence, nature et évolution des déterminations hépatiques au cours de 300 

cas d’amibiase (Société de Médecine et d’Hygiéne Coloniales de Marseille, 
avril 1926). 

86. Notes étiologiques, cliniques et thérapeutiques sur l’amibiase à Marseilie (Comité 

Médical des Bouchss-du-Rhône, juin 1926). 

87. Action du chlorhydrate d’émétine sur la fréquence et l’aspect des selles dans 

l’amibiase intestinale (Société de Médecine et d'Hggiéne Coloniales, juin 
1926). 

88. Un premier cas d’amibiase dite autochtone en Corse (Société de Médecine et 

(FHygiéne Coloniales, juin 1926). 

89. Abcès amibien du foie ouvert dans les bronches et guéri par l’émétine au cours 

d’une amibiase dite autochtone (Société de Médecine et d’Hggiéne Coloniales 
de Marseille, juin 1926). En collaboration avec M. le Docteur E. Desanti. 







tenseurs (Thèse dé Montpellier, mai 1926). 

Ch. Toinon. — Hypertension artérielle et syphilis. Contribution à l’étude de leurs 
rapports (Thèse de Montpellier, juin 1926). 


C. — TRAVAUX DIVERS 

1“ Composition et rédaction du numéro annuei du Marseille Médical consacré à 
la thérapeutique. 

. 2” Compte rendu du XV Congrès Français de Médecine (Strasbourg 1921) dans le 
Marseille Médical 1921. 

3° Analyses d’ouvrages. 

Sympathique et glandes endocrines, par P. Lereboullet, Harvier, Guillaume 
Carrion. Hygiène et régimes, par G.-H. Lemoine et F. Raïhery (Analy¬ 
ses in Sud Médical 1921). Le traitement médical des maladies des reins 
en clientèle, par Ch. Fiessinger. Vingt régimes alimentaires en clien¬ 
tèle, par Ch. Fiessinger (Analyses in Sud Médical 1921). 

La médecine d’urgence, par C. Oddo (6” édition, G. Doin, éditeur,. Paris 1922) 
(Analyses in Sud Médical 1922). 

4“ Analyses diverses. Dans la Revue Médicale de France et des Colonies 1923-1924- 
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TRAVAUX SCIENTIFIQUES 





TROISIEME PARTIE 


EXPOSÉ ANALYTIQUE DES TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


Je viens d’indiquer, année par année, les titres des travaux publiés, depuis 
mes premières notes qui datent de 1911. On l’a vu, bon nombre dé ces travaux 
sont entièrement personnels ; d’autres ont été faits en collaboration avec mes 
Maîtres, avec mes Collègues, ou avec mes Elèves. 

Pour mettre plus d’ordre et de clarté dans l’exposé analytique de ces publi¬ 
cations, nous les avons classées en quatre groupes, en les réunissant autant qu’il 
nous a été possible, suivant leurs affinités naturelles. 

I. - THERAPEUTIQUE. 

II. — PATHOLOGIE INTERNE. 

III. — PATHOLOGIE EXOTIQUE. 

IV. HISTOLOGIE ET ANATOMIE PATHOLOGIQUE. 





THÉRAPEUTIQUE 




I 

THÉRAPEUTIQUE 

Recherches sur les propriétés physiologiques et thérapeutiques 

CHLORHYDRATE D’EMETINE 

Au début de l’endémie amibienne de guerre comme en 1914 l’émétine 
préconisée depuis quelques années à peine en thérapeutique par Roggers dans 
























































































































des semaines de repos. Sept d’en 
accidènts toxiques généralement ; 
















: sequelles coliques para ou meta-amibiennes insen- 
le spécifique. 



ici par l’iodure double d’émétine et de bismuth ou par des préparations à base 
d’ipéca. 

L’iodore double d’émétlne et de bismuth nous a donné, dans six cas, des 
résultats satisfaisants. 


ACTION DE L’EMETINE DANS L’AMIBIASE HEPATIQUE 


Elle est particulièrement efficace parce que : 

1° Les lésions amibiennes du foie congestives ou nécrosantes sont unique¬ 
ment sous la dépendance d’amibes végétatives non enkystées, très sensibles donc 
à l’émétine. Les infections secondaires presque constantes dans le colon, sont 
rares dans le foie. 

2 ° L’accumulation très probable de l’émétine dans le foie accroît le pouvoir 
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POSOLOGIE DU CHLORHYDRATE D’EMETINE DANS L’AMIBIASE 

Nos observations cliniques et biologiques, les notions importantes tirées du 
rythme d’élimination urinaire de l’émétine, nous ont conduit à proposer quelques 
règles précises pour la posologie du chlorhydrate d’émétine. 

Amibiase intestinale. — Un schéma de traitement pourrait être celui que 
nous avons couramment employé dans les formes moyennes. 

Première série d’injections hypodermiques : Six jours à 0,08 cgr. par jour 
ou cinq jours à 0,10 cgr. dans la forme sévère. 

Une semaine de repos. 

Deuxième série : Cinq jours à 0,06 cgr. par jour. 

Soit au total 0,80 cgr. après lesquels on attendra 40 joürs au moins avant de 
reprendre la médication par l’émétine. 

Suivant les sujets, ces données doivent parfois être modifiées. Chez les 
luire les séries précédentes à 








collaboration avec MM. A.-Th. Donati et G. Dahcourt). 

Tiité Médical des Bouches-du-Rhône, 1925). 
ris Médical, 1926). 

service hospitalier des tuberculeux civils dont nous sommes chargés 
lis ans nous a permis par le nombre et la variété de ses malades de 
e depuis 1923 une série d’études, encore en développement, sur la médi- 
li-hémoptoïque. 

1 recherches ont été terminées cependant pour deux éléments importants 
nédication. 
















Dérimentales et cliniques établie 








ETUDES DIVERSES 

Pouvoir hématopoiétique du sérum de cheval préalablement saigné (4 observations. 
In Thèse du D' Seta, Montpellier, 1912). 

Observations de cas d’anémie post-partum dans lesquelles le nombre des 
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Système nerveux. — Traitement des délires. — Traitement du délire alcoo¬ 
lique. — Traitement du coma diabétique. — Traitement de l’apoplexie. — Traite¬ 
ment de la crise d’épilepsie. — Traitement des convulsions de l’enfance. — 
Traitement de la crise d’hystérie. — Traitement de la méningite cérébro-spinale. 

— Traitement de la poliomyélite antérieure aiguë. — Traitement des névralgies. 

— Indications de. là ponction lombaire. 

Appareil urinaire. — Traitement de la colique néphrétique. — Traitement de 
l’asthme urémique. — Traitement de l’urémie. 

Maladies générales. — Traitement des accidents sériques. — Traitement de 
la perforation intestinale dans la fièvre typhoïde. — Traitement de la myocardite 
typhique. — Traitement de l’insufSsance surrénale. — Traitement des accès per¬ 
nicieux paludéens. — Traitement du rhumatisme cérébral. — Iraitement du cho¬ 
léra. — Traitement de la peste. — Traitement de la rage. — Traitement des accès 
de goutte. 

Intoxications. — Traitement général des intoxications. — Traitement des 
intoxications diverses : acides, alcalis, acide phénique, acide oxalique, aconit, ali¬ 
ments avariés, aniline, arsenic, accidents du salvarsan, belladone, champignons, 
cuivre, cyanure de potassium, ciguë, digitale, mercure, oxyde de carbone, opium, 
phosphore, plomb, coliques de plomb, piqûres de serpent, strychnine, asphyxie 
par fosse d’aisance. 

Asphyxie par submersion. — Pendaison. 





2“ Par la cure de repos, de régime, de diurèse et de tonicardiaques utilisée 
sans le secours d’aucun médicament dit hypotenseur. 

3' Par l’emploi de l’opothérapie thyroïdienne prudemment dosée, pour cer¬ 
tains cas particuliers d’hypertension. ■ 

i" Par le traitement spécifique mercuriel et iodé, arsenical ou bismuthique 
contre des hypertensions apparues chez des syphilitiques. 


Ces recherches conduites avec une méthode d’observation très soucieuse 
d’exactitude nous ont conduit à constater : 1° l’action généralement infidèle ou 
incomplète de la plupart des médicaments dits hypotenseurs ; 2” l’efficacité régu- 
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3* L’action du nitrite de soude dans les hypertensions artérielles (En collaboration 
avec le D’ Dias-Cavaroni). 

Marseille Médical, 15 février 1926, 10 pages, 1 figure. 

Société de Thérapeutique de Paris, mai 1926. 

4“ L’action du chloral dans les hypertensions artérielles (En collaboration avec le 
D' Dias-Cavaroni). 

Société Médicale des Hôpitaux de Paris, 14 mai 1926. 

5* L’action de la teinture d’ail dans les hypertensions artérielles (En collaboration 
avec le D' Dias-Cavaroni). 

Revue Médicale de France et des Colonies, mai 1926, 4 pages. 

Société de Thérapeutique de Paris, juin 1926. 

6“ L’action du benzoate de benzyle dans les hypertensions artérielles (En collaboration 
avec le D' Dias-Cavaroni). 

Revue Médicale de France et des Colonies, juin 1926. 

Société de Thérapeutique de Paris, juin 1926. 

7" Notes sur l’action thérapeutique de divers hypotenseurs. 

Presse Médicale, juin 1925. 

Comité Médical des Bouches-du-Rhône, conférence mensuelle, février 1926. 

Au cours d’une étude d’ensemble poursuivie sur la médication hypotensive, 
il nous a paru pratique d’utiliser les données de la sphygmomanométrie oscillo- 
métrique pour essayer de contrôler l’action réelle contre les hypertensions arté¬ 
rielles : . 

Du nitrite de soude. 

De la trinitrine. 

De l’extrait de gai. 

De la teinture d’ail. 

Du benzoate de benzyle. 

De l’hydrate de chloral. 

Méthode d’observation. — Dans le but d’éloigner toute cause d’erreur et de 
donner à nos recherches les meilleures conditions de développement, nous avons 
procédé de la façon exposée ci-dessous : 

1° Avant tout essai de traitement médicamenteux, les variations nyctémé- 
rales de la tension artérielle ou la courbe générale de la tension quotidienne 
mesurée à heure fixe, avaient été soigneusement observées chez ces malades pen¬ 
dant plusieurs jours, sous la seule influence du repos au lit, du régime lacto-végé- 
tarien et de la réduction des liquides. Ces conditions d’hygiène générale ont été 
maintenues pendant toute la durée de notre étude, sans aucune autre action 
thérapeutique pour pouvoir observer favorablement le pouvoir isolé des remèdes 






















































••liijiiiHl 










































































































ept, égale ou légèrement supérieure à sa valeur normale 












en pleine crise d’angor pectoris, l’autre par hémorragie cérébrale avec inondation 
ventriculaire. 

Il est facile de constater par comparaison avec les autres groupes de 
grands hypertendus déjà observés, que les résultats obtenus dans cette dernière 
catégorie sont infiniment moins favorables puisque les diminutions nettes et dura¬ 
bles de l’hypertension apparues dans 90 % ou 70 % des cas pour les deux pre¬ 
mières catégories, ne se voient ici que dans 60 % des cas et avec 30 % seulement 
de réduction maximale ou minimale appréciables. Pour le reste, 40 % d’insuccès 
et deux décès sur nos dernières observations contre 10 et 20 % d’insuccès complet 









au cours du traitement. 

La diurèse s’est régulièrement accrue penc 
Le poids a diminué sensiblement (3 à 10 ki 






— 87 — 


RESULTATS DE L’OPOTHERAPIE THYROÏDIENNE CHEZ ( 

Comité Médical des Bouches-da-Rhâne, juin 1926. 
Reiiu« Médicale de France et des Colonies, 1926. 

Parmi 150 hypertendus examinés dans les cinc 
malades se sont présentés à nous avec une pâleur, une 
mains, une infiltration générale des téguments distinc 





la face et des mains, hypertrichose 
longées. Aucune modification favor 
; de six mois. On obtient cependant 
l’hépatomégalie et la disnarition dii 









tiens physiologiq 
cure et longtemi 















PATHOLOGIE INTERNE 




II 

PATHOLOGIE INTERNE 


PATHOLOGIE RENALE 

Recherches sur les relations pathologiques 
du rein et de l’intestin 








vingt-quatre heures <3 
répit (2, 3, 5 litres). < 
même temps que ce 




DONNEES BIO-CHIMIQUES 

A l’entrée l’étude de l’azotémie révélait des chiffres élevés (2 gr. 50 à 5 gr. 
par litre). La constante K atteignait 1,20, 1,50, 2. L’urée urinaire, malgré l’azo¬ 
témie élevée et l’oligurie extrême (quelques cc. en 24 heures), ne dépassait pas 
2 à 6 grammes par litre. Cette dernière donnée est capitale selon nous. 

Au COURS DE l’Évolution. — Dans les cas heureux, le cycle entier du syn¬ 
drome montre quelques détails à retenir. 











malades. 

Dans leur période 












les généralement séreuses ocres banales. 


A côté de ces types cliniques où dominent les manifestations urémigènes, 
où jamais il n’a été observé d’œdèmes, quelques malades se sont présentés avec 
une diarrhée tenace et des œdèmes péri-malléolaires, des œdèmes de la paroi 
abdominale et des paupières. Chez eux, faible taux d’urée sanguine, faible élimi¬ 
nation uréique et surtout épreuve positive de rétention chlorurée et crises de 
décharges déchlorurées comme celles dont parle M. Giroux. Disons enfin que 
l’albuminurie discrète (0,50) a été .observée chez des malades diarrhéiques dans 
61 cas sur 620 sujets observés. 


FAITS ANATOMIQUES 

Cas aigus : 


Aucune lésion inflammatoire ni congestion active, quelques rares suffusions 
hémorragiques du tube digestif. Mêmes petits foyers hémorragiques dans les pou¬ 
mons, les plèvres et le péricarde. 
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PATHOLOGIE CARDIO-VASCULAIRE 

Syphilis du cœur et des vaisseaux 

LA SYPHILIS SECONDAIRE DU CŒUR. 

(Eh collaboration avec M. le P' Oddo). Etude clinique et anatomo-pathologique. 

Académie de Médecine, mars 1920. 

Archives des Maladies du cœur et des vaisseaux, 1920. 

XV Congrès Français de Médecine, Strasbourg, 3 octobre 1921. 

Comité Médical des Bouches-du-Rhône. Conférence mensuelle, février 1922, 25 

pages, 4 figures. 

La syphilis du cœur est une question actuelle très pressante. 

Le professeur Gaucher a pu dire en 1917 à l’Académie de Médecine que : 
« 1° Toutes les lésions aortiques qui ne sont pas consécutives à des endocar¬ 
dites aiguës nées dans le cours d’une attaque de rhumatisme articulaire aigu sont 
syphilitiques ; 2“ la myocardite scléreuse hypertrophique et la néphrite intersti¬ 
tielle qu’elle accompagne sont également dans la plupart des cas, produites par 
la syphilis ». 

« De même avec la plupart des auteurs, le professeur Gaucher affirmait 
que la rupture du cœur et la mort subite qui eh résulte sont dues à des gommes 
du myocarde ; que les lésions du faisceau de His et le pouls lent permanent sont 
de nature syphilitique ; 3“ en dehors des lésions mitrales d’origine hérédo-syphi- 
■ litique un certain nombre d’observations lui ont montré sans contestation possible 
qu’il y a des insuffisances mitrales produites par la syphilis ». 

Or parmi les manifestations de la syphilis cardiaque les accidents tertiai¬ 
res seuls ont jusqu’ici occupé sérieusement les auteurs. La fréquence chaque jour 
plus grande des lésions apparues dans la période tertiaire légitime ces préoc¬ 
cupations mais n’est-elle pas aussi, peut-être, une grande raison de penser que 
déjà dès la période secondaire le cœur est plus souvent touché par la syphilis 

Il peut en être de ces cardiopathies manifestées dans le tertiarisme comme 
de certaines lésions relevant d’atteintes cardiaques infectieuses passées (rhuma¬ 
tisme, fièvre typhoïde, scarlatine) et tardivement apparues. Nul ne conteste que 
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Ces recherches peuvent contribuer à éclairer les rapports, niés par les uns, 
exagérés par les autres, de la syphilis et de l’hypertension. Nos observations 
montrent que dans 15 % des cas d’hypertension les données cliniques et l’épreuve 
thérapeutique relèvent l’action primordiale de la syphilis. Elles sont aussi une 
preuve de l’intérêt qu’il y a à poursuivre le traitement de ces hypertensions en 
associant la médication spécifique à la cure hypotensive classique. 


Etudes Diverses 

Quelques caractères des contractions agoniques du myocarde humain observées sur le 
cœur à nu de deux fœtus non viables (Communication au Congrès de la Société 
de Biologie, septembre 1922). 

Nous avons observé au cours d’autopsies précoces de foetus non viables que 
le myocarde continuait à se contracter assez longtemps après la mort. Les 





Forme rapide hyperthermique avec signes nerveux persistants et évolution 
vers la mort dans la plupart des cas en 5 ou 8 jours. 

Forme rapide sans hyperthermie, le thermomètre dépassait ici rarement 38, 
le pouls incomptable, l’aspect du malade témoignait d’un collapsus cardiaque 
rapide souvent accompagné d’algidité, évolution en 3 ou 5 jours, 

Forme grave évoluant lentement avec l’allure des descriptions classiques, 
à signaler ici la fréquence du début brusque, quelques cas très nets du début en 
deux temps, enfin certaines formes caractéristiques que nous avons appelées 
(formes à épisodes thermiques répétés) entre lesqueiles on voyait des périodes 
régulières d’apyrexie, l’ensemble de la courbe rappelant celle de la fièvre de Malte. 













a) Les notions essentielles sur la toxicité expérimentale du sulfure de car¬ 


bone chez l’animal et chez l’homme. 

6) La physiologie pathologique de cette toxicité. 

c) L’étude de l’élimination da sulfure de carbone qui semble démontrer 
son accumulation. 

d) L’étude clinique de l’intoxication sulfo-carbonée. 
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visuel, dyschromatopsie et nyctalopie, décoloration de la papille, conjonctivite, et 
parfois ophtalmoplégie totale double. 

Cette longue étude que nous résumons ici se termine par une bibliographie 
complète de la question et les conclusions suivantes : 

1" Le sulfo-carbonisme existe. — Les données cliniques et expérimentales, 
recueillies depuis Delpech (1856) jusqu’à nos jours sur l’action toxique et les mani¬ 
festations cliniques de l’intoxication sulfo-carbonée, montrent qu’il y a un ensem¬ 
ble de lésions et de symptômes parfois très graves qui relèvent de l’action spéci- 



















des crises de céphalée violente sans localisa- 
fusée, puis diminution lente de la vue, qui 
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Les syndromes parkinsoniens, par l’étude des lésions qui les accompagnent, 
ont contribué, après la Maladie de Wilson, à fixer l’attention des observateurs sur 
l’importance des altérations du corps strié dans la Maladie de Parkinson d’une 
part et les séquelles parkinsoniennes de l’encéphalite épidémique de l’autre 
(Souques). 

La Maladie de Parkinson, dont il suffira de rappeler le tableau symptoma¬ 
tique caractéristique, a été l’occasion d’observations anatomo-cliniques intéressan¬ 
tes. Les symptômes : rigidité, perte des mouvements automatiques et associés, 
attitude soudée avec un tremblement particulier, propulsion, troubles de la déglu- 
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LE CORPS STRIE. — Anatomie. Histolooie. Physiologie. 

Monographie. En collaboration avec M. D’ Jean Beboul-Lachaux, 1 volume, 89 pages, 
9 figures. Imprimerie Barlatier, Marseille. 

ANATOMIE 

Après la définition et la situation du corps strié et un court historique ont 
été exposées les données principales sur le développement nu corps strié que 
nous résumons ici en les accompagnant des figures qui les éclairent. Née aux 
dépens de l’extrémité antérieure du canal neural, la vésicule encéphalique pri¬ 
mitive antérieure donne naissance au cerveau antérieur et au cerveau intermé- 

Le Corps Strié ^ (comme les hémisphères cérébraux, le corps calleux et le 
trlgone) — provient du cerveau antérieur. 

La Couche Optique provient du cerveau intermédiaire. 

Les diverses vésicules vont se transformer dans leurs parois et, de ce 
fait, dans la configuration des cavités que celles-ci limitent. Parmi ces modi¬ 
fications, l’une des plus importantes est la pénétration d’arrière en avant, à 
la manière d’un « télescopage » (Vialleton) du cerveau antérieur par le cer¬ 
veau intermédiaire (Fig. 19) ; il s’en suit que la face externe de celui-ci sera 
mise en contact de la face interne de celui-là. Ce télescopage et l’adossement 
ainsi produit rendent compte déjà des rapports topographiques intimes qui exis¬ 
teront plus tard entre le corps strié, issu du cerveau antérieur et la couche 
optique, issu du cerveau intermédiaire. D’autre part, la faux primitive médiane 
et antéro-postérieure divise la vésicule du cerveau antérieur vers la quatrième 
semaine en deux moitiés latérales symétriques constitueront les deux hémis¬ 
phères cérébraux, La faux primitive et la dépression médiane interhémisphérique 
n’atteignent pas en bas le plancher, la portion axiale de la vésicule : cette por¬ 
tion axiale donnera les corps striés. 

Au niveau de la zone d’adossement, plus haut décrite, de la vésicule 
intermédiaire, la scissure interhémisphérique est représentée et prolongée de 
chaque côté par les sillons semi-lunaires droit et gauche qui séparent de 
chaque côté la face interne du cerveau Antérieur, de la face externe du cerveau 
Intermédaire ; ces sillons, symétriques, ne descendent pas jusqu’au plancher 
cérébral des cerveaux télescopés et de ce fait la séparation des deux vésicules 
ne se prolongera pas à la partie inférieure, où demeurera, pour un temps, une 
zone commune, la portion axiale des deux cerveaux antérieur et intermédiaire. 

La portion axiale du cerveau antérieur présente évidemment, comme 
toute paroi des vésicules cérébrales, deux faces, l’une extérieure qui sera en 
contact avec la méninge molle, l’autre intérieure qui regarde la cavité ventri- 
















menfs de l’axe cérébro-spinal. 

Le développement ultérienr du cortex, au-dessus du ganglion basal centre 
moteur primitif, entraîne l’apparition d’une voie motrice nouvelle, la voie motrice 
d’origine corticale ou faisceau pyramidal des mammifères supérieurs. De ces 
deux voies qui conduisent l’influx moteur au système musculaire, l’une est donc 
plus ancienne, allant du corps strié aux divers segments du névraxe et a pu être 
appelée voie paléokinétique, la seconde, d’origine corticale et récemment apparue a 
reçu le nom de voie néokinétique. 

Dans le corps strié lui-même et dans les formations qui le représentent 
chez les vertébrés inférieurs, aux différentes étapes phylogéniques, corres¬ 
pondent des stades divers de développement de ces formations. Chez les poissons 
par exemple on ne retrouverait que la substance grise homologue du globus 
pallidus ; elle serait donc la plus ancienne et a valu pour cela le nom de 














: OU paléocinétique, il y a hypertonie 
[ue domaine du centre générateur ou 

it nettement l’influence de l’intégrité 
tonus musculaire normal dans l’exé- 
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PAIHOLOGIE EXOTIQUE 


AMIBIASE 


Etude étiologique, clinique, anai 


«-pathologique 
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simultanément eu un même lieu, ou en un même élément militaire. Il est proba¬ 
ble que les lieux de contagion étaient très disséminés sur toute l’étendue du front. 
D’autre part, bien des malades reconnus comme amibiens sont sans doute des 
infectés de longue date n’ayant eu que des courts épisodes de diarrhée en appa¬ 
rence banale séparés par de longues périodes torpides. 


L’âge des sujets ne paraît pas indifférent il nous a semblé que l’amibiase 
était plus fréquente au-dessus de la trentaine ; ce qui paraît incontestable c’est 
la gravité beaucoup plus considérable de la maladie chez les sujets ayant appro¬ 
ché, atteint ou dépassé la quarantaine. Nos formes graves aiguës et suraiguës sont 
pour la plupart survenues à cet âge. 


Amibiase à Marseille après la guerre 


Nos amibiens ont pu avoir trois origines différentes selon les cas, origine 
coloniale, amibiase contractée sur le front français, ou enfin amibiase dite autoch¬ 
tone, c’est-à-dire apparue chez des sujets qui n’ont jamais quitté Marseille. 


Vamibiase exotique ou coloniale représente au point de vue de la fréquence 
plus de 55 % des cas observés, exactement 13 sur 24, Cinq de nos amibiens 









I. — Cas légers (Fig. 22). — Form> 
terie tropicale atténuée : apparition subi 
nombre modéré avec ou sans vomissemei 
peu atteint. Et sous faction du traitemei 
peu de jours les symptômes disparaisser 
D’autres fois, le début est plus ai 
nombreuses, il y a des épreintes et du tf 



























Formes prolongées graves (Fig. 25, 26)_Ce sont en général d’emblée des 

dysenteries sévères : seiles nombreuses, séro-sanglantes ou gangréneuses, éprein- 
tes, vomissements, hoquet, ventre uniformément sensible, fièvre en plateau ou 
oscillante. Une légère atténuation se produit par le repos hospitalier et le traite¬ 
ment. 

Cette sédation ne persiste pas ou reste incomplète. Les selles deviennent 
moins nombreuses, plus abondantes, plus fécaloïdes, mais restent fétides. — L’évo¬ 


lution se fait vers 1 amelioration lente ou, malgré tout traltemeut, vers la cachexie : 





gées, ce sont surtout des complications pulmonaires : broncho-pneumonie avec 
dyspnée, cyanose, mort en asystolie. 

Crises cholériformes chez des amibiens. — Quelques malades (6 observa¬ 
tions) entrèrent pour symptômes de gastro-entérite aiguë cholériforme,' diarrhée 
séreuse, vomissements, algidité et crampes ; puis la diarrhée devint séro-muqueuse 
et enfin fécaloïde, purée de pois, abondante, collante et riche en formes ami¬ 
biennes. 

Chez un de ces malades après que l’émétine ait eu raison des manifesta¬ 
tions dysentériques, une nouvelle crise cholériforme éclata en pleine convales¬ 
cence normale ; elle fut suivie d’un nouveau syndrome dysentérique fugace. 

Chez un autre malade la dysenterie amibienne durait depuis un mois, 
banale mais compliquée ensuite de néphrite avec forte albuminurie, insuffisance 
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Aspect des selles. — : 
aglantes, séro-sanglantes, 










s (Lamblia, Tetramitus) nous a paru 
[ul se sont occupés de la question ; 
1 de prolongation des troubles enté- 
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La comparaison quant aux déterminations hépatiques de nos observations 
d’après-guerre avec les nombreüses observations recueillies par Marcel Bloch et 
nous sur le front français en 1916-1917 montre le contraste entre la gravité et la 
rapidité d’évolution des hépatites amibiennes de guerre suraiguës, suppurées, des¬ 
tructives dans 13 cas sur 16 pour 500 observationsv et le caractère généralement 
léger ou torpide et peu grave des hépatites amibiennes d’après-guerre. Dans ces 
dernières, fréquence (3 cas sur 4) des lésions hyperémiques et aptes à la régres¬ 
sion rapide, un seul cas sur quatre ayant été grave d’hépatite suppurée de 
coloniaux ouverte dans les bronches. Nul doute que cette différence d’aspect 
ne s’explique surtout, par les conditions très différentes d’existence des malades 
dans les deux périodes. La vie normale actuelle paraissant moins propice aux 
lésions hépatiques graves que la dure existence de surmenage et de surinfection 
des troupes en campagne. 


DONNEES ANATOMO-PATHOLOGIQUES 
Amibiase intestinale 

Nous avons eu l’occasion de pratiquer l’autopsie de sujets morts à divers 
stades et dans diverses formes de l’évolution amibienne. 

1. — Autopsie de porteurs d’amibes. — Un amibien autochtone meurt de 
généralisation cancéreuse, malgré la constatation d’amibes dysentériques dans 
les selles pendant la vie, l’autopsie ne nous montra qu’une très légère érosion 
atone sur le colon descendant normal par ailleurs. Un autre porteur d’amibes 
(autochtone) succombe à une broncho-pneumonie après une longue période de 
diarrhée jaune ocre fétide ; gros intestin normal à part quelques zones 
d’hypérémie. 

. IL — Autopsie de deux dysentériques graves {Autochtones). — Dans un 
cas, dysenterie classique grave chez un homme de 30 ans ; début le t" septembre, 
mort le 4 octobre malgré le traitement ; présence d’amibes et de kystes dans les 
selles, séro-diagnostic positif (Shiga). A l’autopsie adhérences épiploïques au 
niveau des colons, intestin grêle normal sauf une très petite ulcération sur l’iléon; 
gros intestin, muqueuse ardoisée et œdématiée découpée d’ulcérations plates à 
bords nets en jeu de patience ; larges pertes de substance atones, sténose orga¬ 
nisée au niveau de l’angle colique gauche. L’anse sigmoïde et le rectum sont le 
siège d’ulcérations plus jeunes, jaunâtres, bourbillonneuses. Foie pâle sans autre 
lésion. Ganglions mésentériques pâles, de volume normal. 

Dans un autre cas, chez un homme de 42 ans, une dysenterie amibienne 
grave se termine par broncho-pneumonie et insuffisance cardiaque. Autopsie ; 
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HISTOLOGIE ET ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


GLANDES A SECRETIONS INTERNES 

1 ” Dn procédé de fixation précoce des pièces histologiques sur le cedavre (In Thèse de 
Montpellier, 1914, 8 pages, 22 à 28). 

2" Orchites du nouveau-né et infantilisme, 24 pages. 5 figures (Mémoire honoré du 
Prix Rampai 1913 par le Comité Médical des BoucbeSTdu-Rhôns. En collahora- 
lion avec M. le D' Païan). 

3» Atrophie thyroïdienne chez les athrepsiques (C. R. de la Société de Biologie, 1913. 
En collaboration avec M. le P' Alezais}. 

4» Anatomie pathologique des glandes à sécrétion interne dans Pathrepsie. 

Thèse de doctorat, Montpellier 1914, 236 pages, 6 figures. 

Communication au liVlT Congrès Français de Médecine, Bordeaux, 1923. 

Ces travaux rapportent les résultats d’une longue série de recherches que 
nous avons poursuivies pendant plus de dix ans, de 19JQ à J923 au Laboratoire 
d’Anatomie pathologique de TEeole de Médecine et de Pharmacie de Marseille 
(M. Alezais Professeur). 

Ces recherches ont eu pour but, après une étude attentive et eomplète de 
l’histologie normale des glandes à sécrétion interne du nouveau-né et du nour¬ 
risson, d’étudier les lésions présentées par ces glandes au cours de certaines 
dystrophies et particulièrement de l’athrepsie, 

Elles ont eu pour résultat de justifier les essais de traitement opothérapi¬ 
que de l’athrepsie que nous avons résumés dans un travail ultérieur et dont la 
Thèse de Courhin (Bordeaux 1921) a été une application intéressante. 

La notion des altérations thyroïdiennes prédominantes chez les athrepsi- 
ques, qui est la conclusion histo-pathologique principale de nos travaux, a trouvé 
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Surrénale. — Pénétrer perpendieulaireinent avec faigniHe par pn point 
situé de chaque côté du corps à 4 centimètres de l’ombilic sur la ligne ombiliço- 
axillaire et faire passer 20 grammes de Bouin après chaque ppnotipn. 
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4* ANATOMIE PATHOLOGIQUE DES GLANDES A SECRETION INTERNE DANS 

L’ATHREPSIE. 

Thèse de doctorat, Montpellier 1914, 236 pages, 4 planches, 6 figures dont 

Communication au XVIT Congrès Français de Médecine, Bordeaux, 1923, 

C. R., pages 370 à 376. 

L’exposé de nos recherches est précédé d’une longue étude d'histologie 
normale sur toutes les glandes vasculaires sanguines : Hypophyse, plexus cho¬ 
roïdes, corps thjTOïde, parathyroïdes, thymus, foie, rate, pancréas, surrénales, 
ovaire, testicules. 

Dans ces travaux, comme dans tout l’enseignement de l’histologie patholo¬ 
gique qui nous a été confié à l’Ecole de Médecine depuis cinq ans, nous avons 
toujours fait précéder l’étude des lésions histologiques des organes d’une des¬ 
cription précise et complète de l’histologie normale de ces organes. 

Les données d’anatomie et d’histologie pathologiques sont exposées ensuite 
et leur description d’ensemble est tirée de l’étude détaillée de vingt observations 
puisées parmi plus de 100 autopsies de nourrissons. Le procédé de fixation 
précoce sur le cadavre par le liquide de Bouin nous a permis de poursuivre nos 
études histologiques sur un matériel fixé régulièrement dix minutes après la 
mort. 

Parmi les glandes endocrines des athrepslques. certaines sont rénnlière- 
ment et profondément modifiées. Ce sont la thyroïde, les parathyroïdes, le 
thymus, les surrénales et les ovaires qui présentent des altérations notables, 
Vhypbphyse et les îlots de Langhérans du pancréas qui montrent des signes 
d’hyperactivité. Par contre : le foie, la rate, le tube digestif, le rein, le testicule, 
n’offrent pas d’altérations constantes et régulièrement graves. 

thyroïde 

La glande thyroïde est le siège d’altérations manifestes dans l’athrepsie. 
Nous avons étudié ces lésions sur quinze corps thyroïdes d’athrepsie, prélevés 
et fixés au Bouin peu de temps après la mort, pour réduire au minimum la 
possibilité d’altérations cadavériques. 

Microscopiquement, l’organe est petit, rougeâtre, de consistance très ferme, 
fibreuse, entre les doigts et sous le couteau. Son poids qui, à l’état normal, atteint 
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substance lamelleuse, se colorant vivement par l’épsine. On rencontre quelque¬ 
fois, au centre du corpuscule, une ou deux vacuoles, à contour très régulier, à 
contenu vaguement granuleux et qui paraissent çtre de? ébauches de future cavité 
kystique, Il y a peu de cellules géantes tl'ymiques. 



Le rétiçiilum thymique, dans l’inversion, 
est très mince par endroits. Au contraire, on 
le rencontre formé dans certaines régions par 
de larges éléments polygonaux à noyau volu¬ 
mineux offrant tous les caractères des cellules 
épithélioïdes. 


Dans ua scnnaosB thymique (Fig. 36), 
l’aspect du parenchyme thyininue est égale¬ 
ment très particulier, La systématisation nor¬ 
male en couche corticale sombre et médullaire 
plaire est détruite, La corticale est claire, pau^ 
vre en petites cellules tliymiqncs et en leuco¬ 
cytes, la médullaire est relativement plus 
sombre, bien qu’elle soit elle-même à peine 
parsemée de petits éléments thymiques et de 
globules blancs. 

La couche corticale est presque 
ment envahie par des bandes fibreuses péné¬ 
trant le lobule et possédant à ce 
épaisseur telle que les espaces libres 
béeulaires sont 
bandelettes anastomi 
donc de lins couloirs 
quelques leucocytes reconnaissables à 
noyaux clairs et allongés et des petites logettes F, 
circulaires, au centre desquelles quelques 
petites cellules épithéliales thymiques, carac¬ 
térisées par leur petit noyau sombre et arrondi. 
L’étude des traînées fibreuses montre qu’il y 
a entre le cytoplasme conjonctif, fortement 






légèrement parsemée 


Médullaire. — Le i 
(rose par le Van Gieson, 
continuent directement a 
lobulaire. Ces fll^ents i 
un noyau fusiforme, trèi 
maiUes, dans laquelle on peut observer ; 

1“ Des cellules épithélioïdes, peu noml 
granuleux mal limité, tantôt enchâssées au 



3serve ainsi des plages cytoplasmiques à contour imprécis, garnies 













tance glandulaire. 

L’ÉTunE MICROSCOPIQUE de nos pièces 
par le bleu de Masson, ou imprégnées au i 
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L’étüde microscopique de l’organe montre quelques modifications et dans la 
capsule et dans le parenchyme. 


La capsule est le plus souvent légèrement épaissie. Elle est alors formée 
de fibres lamellegses normales, mais plus abondantes ; en même tpmps les travées 
spléniques et conjonctives sont plus volumineuses et envoient dans le tissu pro¬ 
pre de l’organe des prolongements assez épais en relation avec la paroi des sinus 


Le parenchyme. — Les follicules sont en nombre considérable, on peut 
observer une diffusion folliculaire qui rend le corpuscule de Malpighi plus pâle, 
moins bien limité. Les cellules folliculaires, en effet, diffusent insensiblement ou 
par cordons allongés dans la pulpe rouge. Il n’est pas difficile cependant de 
reconnaître la zone centrale qui tranche nettement par son aspect clair. On 
retrouve dans cette zone d’assez nombreux éléments cellulaires qui sont des 
moyens mononucléaires et des macrophages ; parmi les macrophages il y en a 
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